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 V  ﻣﺤﻤﺪﺗﻘﻲ رﺿﺎﻳﺘﻲ
  IVﺷﺎﻫﻲ   دﻛﺘﺮ ﻏﻼﻣﺤﺴﻴﻦ ﺣﺴﻦ
 IIV  اﺣﻤﺪرﺿﺎ ﺻﻴﺎدي
  ﭼﻜﻴﺪه
ﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﺑـﺮاي  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﺟﺪﻳـﺪي ﺑـﻪ ﺧـﺼﻮص  واﻛـﻨﺶ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
 در ﺑﻴﻤـﺎران )71-LI( 71 – در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺳـﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟـﻮﻛﻴﻦ ،ﻟﺬا. اﻧﺪ ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪه -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ  ﺑﻴﻤﺎري
ﺷﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد و ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻧﮋﻳﻦ ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار )ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ  ﻴﻤﺎريﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑ 
 . ﮔﺮدد و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ( ﺻﺪري
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد 03 ﮔﺮوه ﺷﺎﻣﻞ 3ﻫﺎي ﺳﺮﻣﻲ از  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ، ﻧﻤﻮﻧﻪ :روش ﺑﺮرﺳﻲ 
   و)AU-anignA elbatsnU( ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار 03، )IMA-noitcrafnI laidracoyM etucA(
ﻫـﺎ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده  ﻳﺎﻓﺘـﻪ.  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ASILE ﺑﺎ روش 71-LIآوري و از ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ  ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺟﻤﻊ 03
  .د ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻣﻮرtset-t و AVONAﻫﺎي  از آزﻣﻮن
 آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار ،)IMA( در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد 71-LIﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ـ ﭘﻴﻜـﻮﮔﺮم در lm/gp) 2/70±0/6 lm/gp و 5/84±1/10 lm/gp ،6/86±1/2  lm/gp و اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ )AU(
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد 71-LI ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ ( ﻟﻴﺘﺮﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ 
  داري از اﻓــﺮاد ﮔــﺮوه ﻛﻨﺘــﺮل ﺑــﺎﻻﺗﺮ اﺳــﺖ ﻃــﻮر ﻣﻌﻨــﻲ  ﺑــﻪ)AU( و آﻧــﮋﻳﻦ ﺻــﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳــﺪار )IMA(ﻣﻴﻮﻛــﺎرد 
ﻫـﺎي اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒـﻲ  در ﻛﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري 71-LIﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ (. <P 0/40 و <P 0/500ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ )
.  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳـﺪ 6/80  ±. 0/97 lm/gpﻧﻴﺰ ( ﻮع ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد و آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪارﺷﺎﻣﻞ ﻣﺠﻤ)
ﻫﺎي اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒـﻲ و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻧﻴـﺰ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎري  ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 71-LIاﺧﺘﻼف ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد 71-LIﻼف ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ اﺧﺘ (. <P 0/200)دار ﺑﻮد  ﻣﻌﻨﻲ
 .دار ﻧﺸﺪ  از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ)AU( و آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار )IMA(ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد و 71-LI ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﻫـﺎي واﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ ﻟـﺬا ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ . داري از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑـﺎﻻﺗﺮ اﺳـﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﻛﻪ 
  .ي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ ﺷﺮﻛﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﻫﺎ  ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري71-LI
  
  71-اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ـ3     آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار  ـ2     اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد  ـ1 :ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻣﻴـﺮ  ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﻞ ﻣﺮگ و ﻋﺮوﻗﻲ ﺷﺎﻳﻊ  -ي ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎري
 داراي ﻋﻮاﻣـﻞ ،ﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎرياﻳﻦ .  ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲدر ﺟﻬﺎن و اﻳﺮان 
ﺟﻤﻠﻪ اﻳـﻦ  از.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲﻣﺘﻌﺪدي   ( srotcaf ksiR)ﺧﻄﺮزاي 
 ، ﺑـﻪ ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙـﺪﻣﻲ ﺗـﻮان ﻣـﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮزاي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه 
  اﺳ ــﺘﻌﻤﺎل دﺧﺎﻧﻴـ ـﺎت و ﺳـ ـﺎﺑﻘﻪ ، ﭼـ ـﺎﻗﻲ، دﻳﺎﺑ ــﺖ، ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧ ــﺴﻴﻮن
  
  
 ﻫـ ـﺎي دﺧﺎﻟــﺖ ﻣﻜﺎﻧﻴــﺴﻢ ا ً اﺧﻴــﺮ(1).دﺧـ ـﺎﻧﻮادﮔﻲ اﺷـ ـﺎره ﻧﻤــﻮ 
 ﻋﺮوﻗﻲ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎرياﻟﺘﻬﺎﺑﻲ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﻳﻤﻮﻧﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ و 
ﺗﻴﻚ، ﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮو آ ﻫﺎي ﭘﻼك ﻋﻼوه در ﻪ  ﺑ (2).ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳـﻴﻮن ، ﺣﺘـﻲ در ﻣﺮاﺣـﻞ ﺑـﺴﻴﺎر اﺑﺘـﺪاﻳﻲ ﺑﻴﻤـﺎري
  دﻧ ــﺪرﻳﺘﻴﻚ، يﻫ ــﺎ ﺳ ــﻠﻮلي اﻟﺘﻬ ــﺎﺑﻲ از ﻗﺒﻴ ــﻞ ﻫ ــﺎ ﺳ ــﻠﻮل
  
 درﻣـﺎﻧﻲ -ﻠﻮم ﭘـﺰ ﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ﻲ، ﻣﻴﺪان اﻧﻘﻼب، داﻧﺸﮕﺎه ﻋ ﻜﺼﺺ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، ﮔﺮوه ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي و اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷ داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨ  I(
  (ولﺆﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴ*)رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮان 
  ﺎﻧﻲ رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮاندرﻣ -ﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲاﺑﻦ اﺑﻴﻄﺎﻟﺐ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋ داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻛﺎردﻳﻮﻟﻮژي، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻋﻠﻲ II(
   درﻣﺎﻧﻲ رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮان-ﮔﻮش و ﺣﻠﻖ و ﺑﻴﻨﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺮادي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲﻫﺎي  ﺑﻴﻤﺎريﻣﺘﺨﺼﺺ ﺟﺮاح و اﺳﺘﺎدﻳﺎر و III( 
   درﻣﺎﻧﻲ رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮان-ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ VI(
   درﻣﺎﻧﻲ رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮان-ﻛﺎرﺷﻨﺎس آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ V(
   درﻣﺎﻧﻲ رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮان-اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ IV(
   درﻣﺎﻧﻲ رﻓﺴﻨﺠﺎن، رﻓﺴﻨﺠﺎن، اﻳﺮان- ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲﻣﺮﺑﻲ رواﻧﺸﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮمﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ و  IIV(
  
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻋﺒﺪاﷲ ﺟﻌﻔﺮزاده    در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد 71-ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
 8831 ﺑﻬﺎر /  26ﻤﺎره ﺷ/ ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة     ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان 001
ﻣ ــﺸﺎﻫﺪه  Tي ﻫ ــﺎ ﺳ ــﻠﻮل و Bي ﻫ ــﺎ ﺳ ــﻠﻮل، ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫ ــﺎ
   ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﻣﺮﻛـﺰيﻫـﺎ ﺳـﻠﻮلاز ﻣﻴـﺎن اﻳـﻦ  (3).ﺷـﻮد ﻣـﻲ
  ﻫـﺎي  در ﭘﺎﺗــﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤـﺎري )hT(ﻛﻨﻨـﺪه ﻛﻤـﻚ  -Tﻫـﺎي  ﺳﻠﻮل
  ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮل اﻟﺒﺘـﻪ  (4). ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻴﺸﺘـﺮ اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳـﺖ –ﻗﻠﺒﻲ
  دوﻪ ﻫـ ــﺎي ﺗﻮﻟﻴـ ــﺪي ﺑـ  ــ اﻟﮕـ ــﻮي ﺳـ ــﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﺑﺮاﺳـ ــﺎس hT
. ﺷــﻮﻧﺪ ﺗﻘ ــﺴﻴﻢ ﻣــﻲ  2hT و1hTﻧ ــﺎم ﻪ ﮔ ــﺮوه اﺻــﻠﻲ ﺑ  ــزﻳﺮ
  α-FNT و γ-NFI ،2-LI  ﺑـ ــﺎ ﺗﺮﺷـــﺢ 1HTﻫـ ــﺎي  ﺳـ ــﻠﻮل
ﺷــﻮﻧﺪ،  ﻣ ــﺸﺨﺺ ﻣ ــﻲ )α– rotcaF sisorceN romuT(
  ،4-LIﻫـﺎي  ﻴﻦﻠﺳـﺎﻳﺘﻮﻛ اﻏﻠـﺐ  2HTﻫـﺎي  ﺳـﻠﻮل درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ
 ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛـﻪ (5).ﻛﻨﻨﺪرا ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ  01-LIو  6-LI
ﻫـﺎي ﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤـﺎري ـ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در ﭘﺎﺗ ـ1hTﻫـﺎي  ﺳﻠﻮل
ﺎران ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ـﺪ و در ﺳـﺮم اﻳـﻦ ﺑﻴﻤ ــ ﻋﺮوﻗﻲ دارﻧ ـ-ﻠﺒﻲـﻗ
 (4).و ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ γ-NFI ،2-LI ﺘﻪـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓــاﻓـ
 71hTﻧـﺎم ﻪ  ﺑ ـhTﻫـﺎي  زﻳﺮﮔﺮوه دﻳﮕـﺮي از ﺳـﻠﻮل اﺧﻴﺮاً
 و ﺷـﻮﻧﺪ  ﻣـﺸﺨﺺ ﻣـﻲ 71-LIاﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه 
ﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻧـﺸﺎن داده ر واﻛـﻨﺶ ﻫـﺎ د دﺧﺎﻟﺖ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل 
ﻫـﺎي ﻫـﺎ در ﺑﻴﻤـﺎري وﻟﻲ ﻧﻘﺶ اﻳـﻦ ﺳـﻠﻮل  (7و6).ﺷﺪه اﺳﺖ 
  .اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
 در ﺑﻴﻤـﺎران 71-LI  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺳـﺮﻣﻲ ،ﻟﺬا
 ﺷـﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار ﺑﻪ آﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد و آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري 
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳـﻦ . ﮔﻴﺮي و ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ  ﺪازهاﻧ
ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧﻘـﺶ اﻳـﻦ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ را در  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻲ
  .ﻧﻤﺎﻳﺪﻦ ﺷﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ رو ﺑﻴﻤﺎري
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
  اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻧﻔـﺮ در ﺳـﻪ 09در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ، در ﻣﺠﻤـﻮع 
  ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺷـﺎﻣﻞ. ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ
ﻫـﺎي  ﻛـﻪ ﻓﺎﻗـﺪ ﻋﻼﺋـﻢ ﺑﻴﻤـﺎري ( ﺳﺎﻟﻪ 04-06) ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ 03
 ﻋﺮوﻗﻲ ﻧﻴـﺰ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ  ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻮده و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري -ﻗﻠﺒﻲ
اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل داراي ﺳـﻼﻣﺖ ﻋﻤـﻮﻣﻲ . ﺷﺪﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، ﻣﻲ 
ﻛﻨﻨ ــﺪه ﺑ ــﻪ ﺑ ــﻮده و از ﻣﻴ ــﺎن اﻫﺪاءﻛﻨﻨ ــﺪﮔﺎن ﺧــﻮن ﻣﺮاﺟﻌ ــﻪ 
ﺑـﺪﻳﻬﻲ اﺳـﺖ . ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن رﻓﺴﻨﺠﺎن اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ 
ﻗﺒﻴـﻞ ﺳـﺎﺑﻘﻪ  د ﻗﺒﻞ از اﻫﺪاء ﺧﻮن، از ﻧﻈﺮ ﻋﻮاﻣﻠﻲ از اﻳﻦ اﻓﺮا 
ﻫـﺎي ﺧـﻮﻧﻲ ﻫـﺎ، ﻣـﺼﺮف دارو و ﺑﻴﻤـﺎري اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
ﻨﺪ و ﻓﺎﻗﺪ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﻓﺘﮔﺮﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ 
  .ﺑﻮدﻧﺪﻗﻠﺒﻲ، ﻛﺒﺪي، ﻛﻠﻴﻮي و رﻳﻮي ﻧﻴﺰ 
 ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﺎﻟﻎ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 03(1ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران ﺷـﺎﻣﻞ 
ﺳـﺎﻟﻪ ﻛـﻪ از ﻧﻈـﺮ  04- 06)اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد 
ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ( ﺑـﻮده ﺟﻨﺴﻲ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ﺳﺎزﮔﺎر 
درد ﺳﻴﻨﻪ و ﺗﻨﮕﻲ ﻧﻔﺲ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ اورژاﻧـﺲ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن 
رﻓـﺴﻨﺠﺎن ﻣﺮاﺟﻌـﻪ و ﻃﺒـﻖ ﻧﻈـﺮ ( ع)اﺑﻴﻄﺎﻟـﺐ اﺑـﻦ ﻋﻠـﻲ
ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
ﺑﺮاﺳ ــﺎس ﻋﻼﺋ ــﻢ ﺑ ــﺎﻟﻴﻨﻲ و . ﺑ ــﺴﺘﺮي ﮔﺮدﻳ ــﺪه ﺑﻮدﻧ ــﺪ 
 ﻫﺎ آن ﺑﻴﻤﺎري ،ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ  ﺰﻳﻢ اﻓﺰاﻳﺶ آﻧ  و GCEآزﻣﺎﻳﺶ 
ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﻴﺪه ﺑﻮد و واﺟﺪ ﺷـﺮاﻳﻂ ورود ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار ﻧﻴـﺰ  (2. ﺑﻮدﻧﺪ
 ﺳﺎﻟﻪ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺴﻲ ﺑﺎ 04- 06) ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎﻟﻎ 03ﺷﺎﻣﻞ 
ﺑـﻮد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ( ﻧـﺪﻮدﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﻧﻴـﺰ ﺳـﺎزﮔﺎر ﺑ
ﻧـﺎراﺣﺘﻲ ﺳـﻴﻨﻪ ﺑـﻪ ﻛﺎردﻳﻮﻟﻮژﻳـﺴﺖ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛـﺮده و 
ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻌﺎﻳﻨـﺎت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜـﻲ، ﺗـﺸﺨﻴﺺ آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري 
ﻫـﺎي ﺑﻴﻤـﺎران  ﮔﺮوه.  داده ﺷﺪه ﺑﻮد ﻫﺎ آنﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﺑﺮاي 
از ﻧﻈﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي از ﻗﺒﻴﻞ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
  .ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ
ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺐ  ﺑﻴﻤﺎريﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﺮاي  ﺗﺸﺨﻴﺺ  ﻪﺑ
اﻳﻦ ﻛـﺎر ﺗﻮﺳـﻂ .  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ (8) dlawnuarBﻫﺎي از ﻣﻌﻴﺎر 
از ﺑﻴﻤـﺎران . ﻫﺎي ﻫﻤﻜﺎر ﻃﺮح اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ  ﻟﻮژﻳﺴﺖﺎردﻳﻮﻛ
ﻣﺒـﺘﻼء ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد و آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري 
آوري ﮔﺮدﻳـﺪ و ار در زﻣﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺟﻤﻊ ﻧﺎﭘﺎﻳﺪ
   ﺟـﺪا و ﭘـﺲ از اﻧﺘﻘـﺎل ﺑـﻪ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎه در ﻫـﺎ ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً ﺳﺮم 
  . درﺟﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ-02
  
 71-LIﮔﻴﺮي  روش اﻧﺪازه
ﻫﺎ ذوب ﮔﺮدﻳﺪه و ﺑﺮ روي  آزﻣﺎﻳﺶ، ﺳﺮم در ﻣﻮﻗﻊ اﻧﺠﺎم 
 ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ASILE ﺑﺎ روش 71-LIﻫﺎ ﺳﻨﺠﺶ ﻣﻴﺰان  آن
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻋﺒﺪاﷲ ﺟﻌﻔﺮزاده    ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 71-ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
 101ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان     8831 ﺑﻬﺎر  /  26ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
ﺑﺮاﺳـﺎس و  ﻛـﺸﻮر آﻟﻤـﺎن LBIﻫـﺎي ﺗﺠـﺎرﺗﻲ ﺷـﺮﻛﺖ  ﻛﻴﺖ
  ﮔﻴـﺮي ﺣــﺪاﻗﻞ ﻣﻴـﺰان اﻧـﺪازه . دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ 
  . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه ﺑﻮد2 lm/gp ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﻛﻴﺖ 71-LI
  
ﻫـﺎي  در ﮔـﺮوه 71-LIﻲ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﺮﻣ  -1ﻧﻤﻮدار ﺷـﻤﺎره 
  اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد، آﻧﮋﻳﻦ ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار و ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد 71-LIﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ 
داري از ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﻲ  ﺑﻪ )AU(، آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار )IMA(ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
  (.< P 0/40 و < P 0/500ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ )اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ 
  
  ﻫﺎ وش ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري دادهر
اﻓﺰاري ﻫﺎ وارد ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻧﺮم وري ﻧﺘﺎﻳﺞ، داده آﭘﺲ ازﺟﻤﻊ 
   وAVONAﻫـﺎي  ﺑ ـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن ﺷـﺪه و SSPS
 ﻧﻴـﺰ p < 0/50.  ﻣﻮرد  ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ tset-t
  .دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻣﻌﻨﻲ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑـﻪ  در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ71-LIﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴـﺰان ﺳـﺮﻣﻲ 
، آﻧﮋﻳﻦ ﺻـﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار )IMA( ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس
، 6/86 ± 1/2 lm/gpﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻪ  و اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑ ـ)AU(
 ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ ﮔﺮدﻳ ــﺪ 2/70 ± 0/6 lm/gp و 5/84 ± 1/10 lm/gp
آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣـﺎري ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ (. 1  ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار)
 ﺣـﺎد اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 71-LIﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ 
ﻃـﻮر ﻪ  ﺑ ـ)AU( آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار  و )IMA(ﻴﻮﻛﺎرد ﻣ
ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻪ ﺑ ـ)داري از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑـﺎﻻﺗﺮ اﺳـﺖ  ﻣﻌﻨﻲ
 در 71-LIﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳـﺮﻣﻲ (. <P 0/40 و <P 0/500
ﺷـﺎﻣﻞ )ﻠﺒـﻲ ي اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗ ﻫـﺎ ﻛﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
آﻧﮋﻳﻦ  ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد و اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮسﻣﺠﻤﻮع ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
.  ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﮔـﺮدد 6/80 ±  0/97 lm/gpﻧﻴـﺰ ( ﺎﭘﺎﻳـﺪار ﺻﺪري ﻧ 
 ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 71-LIاﺧﺘﻼف ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ 
ﻠﺒـﻲ و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻧﻴـﺰ از ﻧﻈـﺮ ي اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗ ﻫـﺎ  ﺑﻴﻤﺎري
ﻻزم ﺑﻪ ذﻛـﺮ اﺳـﺖ ﻛـﻪ (. <P 0/200)دار ﺑﻮد آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 71-LIاﺧﺘﻼف ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻣﻲ 
 و آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار )IMA( ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس
  .دار ﻧﺸﺪ  از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ)AU(
  
  ﺑﺤﺚ
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴـﺰان ﺳـﺮﻣﻲ 
و  ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 71-LI
داري از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻃﻮر ﻣﻌﻨـﻲ  ﻪآﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﺑ 
ﻴﻦ ﭘﻴﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻳﻚ ﺳﻴﺘﻮﻛ 71-LI. ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ
، 2-LIﻫﺎي دﻳﮕﺮي از ﻗﺒﻴـﻞ  ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦاﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﺮﺷﺢ 
 اﻓــﺰاﻳﺶ (9-21).ﮔــﺮدد  ﻣــﻲα-FNT و 81-LI، 8-LI، 6-LI
ﻫـﺎي ﻫـﺎ در اﻓـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري  ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦﻣﻘﺎدﻳﺮ اﻳﻦ 
 ﻧـﺸﺎن ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ  (31-51). ﻋﺮوﻗﻲ ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ -ﻗﻠﺒﻲ
   ﺑﺎﻋـ ــﺚ اﻟﻘـ ــﺎي ﺗﻮﻟﻴـــﺪ 71-LIداده ﺷـ ــﺪه اﺳـ ــﺖ ﻛـــﻪ 
 دﺧﺎﻟـﺖ (61).ﺷـﻮد  ﻧﻴـﺰ ﻣـﻲPRC )nietorP evitcaeR-C(
ي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺸﺎن ﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎريدر ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ  ﻧﻴﺰ در PRC
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ PRCدر ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت اﺧﻴـﺮ . داده ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻋﺮوﻗﻲ  -ي ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎريﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺮاي ﺑﺮوز 
اﻧـﺪ ﻀﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺑﻌ. ذﻛﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻛﻨﻨـﺪه ﺑﻴﻨـﻲ ، ﭘـﻴﺶ  در اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ PRCﻻي ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑـﺎ 
 ﻣﻴﻮﻛـﺎرد ﺮوﻗـﻲ از ﻗﺒﻴـﻞ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس  ﻋ -ي ﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎري
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً در PRC ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ .اﺳﺖ
 در PRCﻓﺮاﻳﻨﺪ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و وﺟـﻮد 
 ﻣﺸﺎﻫﺪهﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ي ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻫﺎ ﭘﻼك
ي ﻫـﺎ ﺳـﻠﻮل  در ات ﻣـﻀﺮ  ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴـﺮ PRCﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﻫـﺎي ﻮﻟﻜـﻮل  و ﺑـﺮوز ﻣ ﻪﺸﺘﮔ ـ ،اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل ﻛﺸﺖ داده ﺷـﺪه 
در . دﻫـﺪ ﺑﺮ روي اﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم ﻋﺮوق را اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ ﭼﺴﺒﺎن 
 ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ اﺟـﺰاي PRC ،ﻫـﺎي اﺳـﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ اﻧـﺴﺎﻧﻲ  ﭘﻼك
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻋﺒﺪاﷲ ﺟﻌﻔﺮزاده    در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد 71-ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
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ﻫـﺎ ﻗـﺮار ﻴﺴﺘﻢ ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن در ﻣﻨﺎﻃﻖ رﺳﻮب ﭼﺮﺑﻲ اﻧﺘﻬﺎﻳﻲ ﺳ 
 ﺑـﻪ PRC ﻣﺆﻳﺪ اﻳﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛـﻪ ortiv nIﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . اﻧﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﻣﺘـﺼﻞ ، ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘـﻪ )nietorpopiL ytisneD woL( LDL
 ﻣﻤﻜــﻦ اﺳــﺖ در اﻳﻨﺘﻴﻤــﺎي ﺿــﺎﻳﻌﺎت PRC. ﺷــﻮد ﻣــﻲ
ﻚ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﻛﻤﻮﺗﺎﻛﺘﻴـﻚ اﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ اوﻟﻴﻪ رﺳﻮب ﻛﻨـﺪ و ﻳ ـ
 را ﺑ ــﺎرز PRCﻫ ــﺎ اﺳ ــﺖ ﻛ ــﻪ رﺳ ــﭙﺘﻮر ﺑ ــﺮاي ﻣﻮﻧﻮﺳ ــﻴﺖ 
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ از ﻃﺮﻳـﻖ اﻟﻘـﺎي 71-LI ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، (81  و 71).ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
  ﻋﺮوﻗﻲ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻘﺸﻲ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري  ﻧﻴﺰ ﻧ PRCﺗﻮﻟﻴﺪ 
  ﻋــﻼوه ﮔــﺰارش ﺷــﺪه اﺳــﺖ ﻛــﻪ ﻪ  ﺑــ.داﺷــﺘﻪ ﺑﺎﺷــﺪ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ، ﻣﻲ  ﺑﺎ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل 71-LI
 1ﻛﻤﻮﻛـﺎﻳﻦ ﻟﻴﮕﺎﻧـﺪ ﻧـﻮع  و 8-LIﺗﻮﻟﻴﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎﻳﻲ از ﻗﺒﻴـﻞ 
 ﮔ ــﺮدد؛ ﻛ ــﻪ اﻳ ــﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ــﺎ )1LCXC( CXCداراي ﺗ ــﻮاﻟﻲ 
ﻫﺎي ﻣﻠﺘﻬـﺐ ﻫﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺑﺎﻓﺖ  وﻓﻴﻞﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﻤﻊ ﻧﻮﺗﺮ  ﻣﻲ
 ﻫﻤﺎﻫﻨـﮓ ﺑـﺎ 71-LI ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ (91).ﺷﻮﻧﺪ
، ﺑـﺮ روي اﻧـﺪوﺗﻠﻴﻮم ﻋـﺮوق اﺛـﺮ ﮔﺬاﺷـﺘﻪ و α-FNT و 1-LI
 اﻓﺰاﻳﺶ (02).ﮔﺮدد ﻫﺎي ﭼﺴﺒﺎن ﻣﻲﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﻣﻮﻟﻜﻮل ﭼﺴﺒﺎن ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻮع ﻫﺎي ﭼﺴﺒﺎن از ﻗﺒﻴﻞ  ﻣﻮﻟﻜﻮل
 1ﭼــﺴﺒﺎن ﺳــﻠﻮل رﮔــﻲ ﻧــﻮع ﻣﻮﻟﻜــﻮل و  )1-MACI( 1
 در ﻫﺎ آنﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ و ﻧﻘﺶ  در ﺑﻴﻤﺎري )1-MACV(
  .(12)ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري
 در 71-LIدر ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت اﻧ ــﺪﻛﻲ ﻧﻴ ــﺰ ﻣﻴ ــﺰان ﺳ ــﺮﻣﻲ 
 ﮔﻴـﺮي اﻧـﺪازه ﻋﺮوﻗـﻲ  -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
   و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ ﻣﻴـﺰان ﺳـﺮﻣﻲgnehC اﺧﻴـﺮاً. ﺷـﺪه اﺳـﺖ
 ﻣﻌـﺪودي از ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  را در ﺗﻌﺪاد ﻧـﺴﺒﺘﺎً 71-LI
ﺳﻨﺪرم ﺣﺎد ﻛﺮوﻧﺮي ﺷﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس 
، ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري ( ﻧﻔﺮ 62)ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
، ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻧـﮋﻳﻦ ﺻـﺪري ﭘﺎﻳـﺪار ( ﻧﻔﺮ 71)ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار 
(  ﻧﻔـﺮ 02)و ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم درد ﺻﺪري (  ﻧﻔﺮ 22)
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺳـﺮﻣﻲ ﻫﺎ آن .ﮔﻴﺮي ﻛﺮدﻧﺪ  ﻧﺪازها
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﻛﺘﻮس ﺣـﺎد ﻣﻴﻮﻛـﺎرد و 71-LI
داري از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ  ﻪآﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﺑ 
ﺑﻪ آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﭘﺎﻳﺪار و ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﻨﺪرم درد 
ﺧﻼف اﻳﻦ ، ﺑﺮ اﻟﺒﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺬﻛﻮر .  اﺳﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮﺻﺪري 
 (22).ﺮوه ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺳــﺎﻟﻢ ﮔﻨﺠﺎﻧ ــﺪه ﻧ ــﺸﺪه اﺳــﺖ  ﮔ ــ،ﺤﻘﻴ ــﻖﺗ
 را در 71-LI و ﻫﻤﻜ ــﺎراﻧﺶ ﻧﻴ ــﺰ ﻣﻴ ــﺰان ﺳــﺮﻣﻲ imhsaH
ﻫـﺎي  ﻣﻌـﺪودي از ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﺗﻌﺪاد ﻧﺴﺒﺘﺎً 
 ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﺸﺎن ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازهاﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ 
  (32).ﺑﺎﺷﺪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫـﺎ را  ﻳﺘﻮﻛﻴﻦﺎاﻳﻦ ﺳ ـﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ 
. ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒـﻲ روﺷـﻦ ﻧﻤـﻮده در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺗﻮاﻧـﺪ در ﻃﺮاﺣـﻲ  ﻫـﺎي اﻳـﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﻣـﻲ ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ
ﻫ ــﺎي ﺟﺪﻳ ــﺪ ﭘﻴ ــﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ و درﻣ ــﺎﻧﻲ اﻳ ــﻦ  دﺳ ــﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ
ﺑﻴﻨـﻲ ﺑﻬﺒـﻮدي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﻫﺎ و ﻧﻴﺰ در ﭘـﻴﺶ  ﺑﻴﻤﺎري
ﮔﻴـﺮي اﻟﺒﺘﻪ ﺿﺮوري اﺳﺖ ﻛﻪ اﻧﺪازه . اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮد 
 در ﺑﻴﻤ ــﺎران اﻳ ــﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒ ــﻲ در 71-LIﺳــﺮﻣﻲ ﺳــﻄﺢ 
ﺗﺮي و ﭼﻨـﺪﻳﻦ ﻣﺮﺗﺒـﻪ در ﻓﻮاﺻـﻞ زﻣـﺎﻧﻲ ﻣﻘﻴﺎس وﺳﻴﻊ 
ﻫﺎي ﻣـﺆﺛﺮ اﻧﺠـﺎم  ﻳﺘﻮﻛﻴﻦﺎﻣﻨﻈﻢ ﺗﻮأم ﺑﺎ ﺳﻨﺠﺶ ﺳﺎﻳﺮ ﺳ 
ﻫ ــﺎي ﺟﺪﻳ ــﺪي در درك ﻧﻘ ــﺶ ﺷ ــﺒﻜﻪ ﮔ ــﺮدد ﺗ ــﺎ ﺑﻴ ــﻨﺶ 
ﻫـﺎي اﻳـﺴﻜﻤﻚ ﻗﻠﺒـﻲ  ﻳﺘﻮﻛﻴﻨﻲ در ﭘ ـﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤـﺎريﺎﺳـ
  .ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدد
ﻮدن ﺑﻴﻤـﺎران ﺣﺠﻢ ﻛﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در دﺳﺘﺮس ﻧﺒ 
 در ﻓﻮاﺻـﻞ زﻣـﺎﻧﻲ 71-LIﮔﻴﺮي ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺮاي اﻧﺪازه 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﺑﻌﺪ از ﺑﻴﻤﺎري، از ﻣﺤﺪودﻳﺖ
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
   اﻓـﺰاﻳﺶدﻫﻨـﺪه ﻧـﺸﺎندر ﻣﺠﻤـﻮع ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ي اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻫـﺎ  ﺳﺮﻣﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 71-LI
 ﻣﻤﻜـﻦ 71-LIﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑـﻪ  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ،ﻟﺬا. ﺑﺎﺷﺪﻗﻠﺒﻲ ﻣﻲ 
ﻣ ــﺴﺘﻘﻴﻢ در ﭘ ــﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻃ ــﻮر ﻣ ــﺴﺘﻘﻴﻢ ﻳ ــﺎ ﻏﻴﺮ ﻪ اﺳ ــﺖ ﺑـ ـ
  .ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺒﻲ ﺷﺮﻛﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ يﺑﻴﻤﺎر
  
  ﺗﺸﻜﺮﺗﻘﺪﻳﺮ و 
ﻧﻮﻳﺴﻨﺪﮔﺎن ﻣﻘﺎﻟﻪ از ﺟﻨﺎب آﻗﺎي ﻣﺤﻤﺪﺗﻘﻲ ﺑﺪﻳﻦ وﺳﻴﻠﻪ 
رﺿﺎﻳﺘﻲ و ﺳﺮﻛﺎر ﺧﺎﻧﻢ ﻣﺮﻳﻢ ﻧﻌﻤﺘﻲ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﺎن ﻣﺤﺘـﺮم 
ﺧـﺎﻃﺮ ﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟـﻮژي و ﻋﻠـﻮم ﺗـﺸﺮﻳﺢ ﺑ  ـﻫـﺎي  هﮔـﺮو
  .ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ي اﻳﺸﺎن ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﻫﻤﻜﺎرﻣﺴﺎﻋﺪت و
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Abstract 
Background and Aim: Recent evidences suggest new risk factors especially inflammatory reactions 
and immunologic factors may play an important role in the pathogenesis of cardiovascular diseases. The 
aim of this study was to evaluate the serum levels of IL-17 in patients with acute myocardial infarction 
and unstable angina. 
Materials and Methods: In this descriptive study serum samples were obtained from 30 patients 
with Acute Mycrordial Infarction (MI), 30 patients with Unstable Angina (UA) and 30 sex and age 
matched healthy subjects. Serum samples of participants were tested for the levels of IL-17 by the use of 
ELISA. Statistical analyses have been done using ANOVA and t-test.  
Results: The mean serum levels of IL-17 were 6.68±1.2 pg/ml in AMI group, 5.48±1.01 pg/ml in UA 
group and 2.07±0.60 pg/ml in healthy control group. Statistical analyses showed that the mean serum 
concentrations of IL-17 in AMI and UA groups was significantly higher than that observed in healthy 
control group (P<0.005 and P<0.04, respectively). Moreover, the mean serum levels of IL-17 in total IHD 
(Ischemic Heart Disease) patients (6.08±0.79 pg/ml) was significantly higher than that observed in 
healthy subjects (P<0.002). No significant difference was observed between AMI and UA groups 
regarding the mean serum concentrations of IL-17. 
Conclusion: These results demonstrated higher serum levels of IL-17 in patients with AMI and UA than 
the control group. Accordingly, IL 17-associated mechanisms may participate in the pathogenesis of IHD. 
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